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RESUMEN 
El uroperitoneo es la presencia de orina al interior de la cavidad peritoneal siendo 
su presentación más común en machos entre las primeras 24 a 36 horas de vida, 
debido principalmente a la ruptura vesical. Los potros con uroperitoneo evidencian 
ciertas anormalidades electrolíticas como hiponatremia e hiperkalemia y su 
condición puede empeorar si se presenta además azotemia. En el presente artículo 
se realiza la descripción de un caso clínico de uroperitoneo por ruptura vesical 
secundario a septicemia neonatal en un potro Semipony tratado en la clínica 
veterinaria de grandes animales de la Universidad de Ciencias Aplicadas y 
Ambientales ubicada en Bogotá-Colombia.  
 
El diagnóstico se realizó basado en la medición de creatinina sérica y  en líquido 
peritoneal, citología de líquido peritoneal y ecografía abdominal  en la cual se 
observó la presencia de abundante líquido libre en la cavidad abdominal. El 
tratamiento se basó en la corrección quirúrgica de la ruptura vesical y en la 
corrección del desbalance electrolítico del paciente. 
 
Palabras clave: Uroperitoneo, ruptura vesical, desbalance electrolítico, creatinina. 
 
ABSTRACT 
The uroperitoneum is the presence of urine inside the peritoneal cavity it commonly 
occurs in male foals between the first 24 to 36 hours of life, mainly due to bladder 
rupture. Foals with uroperitoneum show certain electrolyte abnormalities such as 
hyponatremia and hyperkalemia and their condition may worsen if azotemia is also 
present. The present article describes a clinical case of uroperitoneum due to 
bladder rupture secondary to neonatal septicemia in a Semipony foal treated in the 
veterinary clinic of large animals in the Universidad de Ciencias Aplicadas y 
Ambientales located in Bogotá-Colombia. 
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The diagnosis was made based on the measurement of serum creatinine and 
peritoneal fluid, cytology of peritoneal fluid and abdominal ultrasound in which the 
presence of abundant free fluid in the abdominal cavity was observed. The treatment 
was based on the surgical correction of the bladder rupture and the patient's 
electrolyte imbalance. 
 
Key words: Uroperitoneum, bladder rupture, electrolyte imbalance,  
creatinine. 
 
INTRODUCCIÓN 
El uroperitoneo es la presencia de orina en la cavidad abdominal ha sido reconocido 
por su presentación en potros machos de 24-36 horas de nacimiento (Butters, 
2008). Reportes anteriores han demostrado que los machos presentan mayor riesgo 
que las hembras debido a que poseen mayor longitud de la uretra y un lumen más 
estrecho lo que impide un correcto vaciado de la vejiga (Hyman, 2007).  
Se debe tener en cuenta que los potros afectados pueden no presentar signos 
clínicos hasta los 2 o 3 días posteriores a la formación del defecto. Dentro de las 
manifestaciones clínicas asociadas al uroperitoneo se encuentra disuria, anuria, 
estranguria, tenesmo urinario, debilidad progresiva, taquicardia, taquipnea, 
disminución del reflejo de succión, inapetenica, dolor abdominal leve o moderado, 
distensión abdominal como consecuencia del acúmulo de líquido, onda de liquido 
durante el balotaje del abdomen y ocasionalmente se puede observar acúmulo de 
orina en el escroto. Muchos de los potros pueden mostrar signos de infección 
recurrente y sepsis como fiebre, membranas mucosas inyectadas, diarrea y 
enfermedad en otros sistemas corporales (Knottenbelt et al., 2004) 
El uroperitoneo es consecuencia de la ruptura o disrupción de cualquiera de las 
estructuras del tracto urinario puede presentarse en el uraco, uretra y uréteres 
aunque principalmente se debe a defectos en la vejiga (Knottenbelt, Holdstock, & 
Madigan, 2004);(Marcos et al., 2010). En cuanto a la ruptura vesical existen varias 
hipótesis sobre posibles causas, por ejemplo, las presiones ejercidas sobre la vejiga 
llena durante el parto es la causa principal, otros autores proponen que la vejiga 
llena junto a la obstrucción por la torsión parcial del cordón umbilical pudiera ser la 
causa de la ruptura durante el parto, así mismo el ejercicio intenso y el trauma 
externo han sido considerados como posibles causas (Hyman, 2007). Por otra parte, 
algunos reportes proponen un defecto congénito asociado con la no unión de las 
paredes de la vejiga; la teoría de la infección focal y sepsis como factor determinante 
del uroperitoneo han tenido más importancia ya que en estudios realizados se 
demostró la relación entre septicemia neonatal y uroperitoneo en 31 casos 
estudiados (Adams & Koterba, 1988), (Kablack et al., 2000). 
En un estudio retrospectivo de las enfermedades más frecuentes en potros criollos 
colombianos se reportó una prevalencia de uroperitoneo equivalente al 2,5% de los 
neonatos evaluados (Franco et al., 2015). En otro estudio se tuvieron en cuenta los 
reportes médicos de 18 potros neonatos a los cuales se les practicó laparotomía 
exploratoria ya que se sospechaba de la presencia de lesiones en el tracto urinario 
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de los cuales 8 pacientes tenían ruptura vesical, 7 pacientes tenían lesiones en el 
uraco y en 3 de ellos no se evidenció un sitio de ruptura durante la cirugía (Adams 
& Koterba, 1988). 
En cuanto a la patología clínica hay hallazgos muy característicos en sangre como 
hiperkalemia, hiponatremia, hipocloremia, acidosis metabólica y azotemia. En el 
líquido peritoneal los niveles de urea pueden variar entre 25-30mmol/L siendo a 
menudo hasta 10 veces mayor que los niveles en sangre, mientras que la creatinina 
pueden encontrarse una concentración 1,5 o 2 veces mayor que en sangre 
(Knottenbelt, Holdstock, & Madigan, 2004).  
El punto de partida para la comprensión de la fisiopatología de este síndrome es el 
acúmulo de orina en la cavidad abdominal que se caracteriza por ser bajo en sodio 
y alto en potasio que generará un aumento de la osmolaridad del líquido peritoneal, 
por lo anterior, el organismo buscará un equilibrio electrolítico en sangre provocando 
hiponatremia e hipocloremia desencadenando en el paciente signología neurológica 
severa como ataxia, convulsiones y coma. Por otra parte, causará hiperkalemia que 
se verá reflejada en el paciente con signos como bradicardia, depresión circulatoria, 
hipotensión, arritmia e incluso la muerte. Asimismo, el acúmulo de sustancias 
nitrogenadas como úrea y creatinina y la recirculación de sodio, cloro y potasio 
causará signología neurológica por intoxicación. (Orsini & Divers, 2003) (Koterba et 
al,. 1990)  
Otra consecuencia de la alta concentración de creatinina en el líquido peritoneal es 
la deshidratación acompañada de hipotermia y de manera análoga distención 
abdominal provocando dolor, liberación de catecolaminas e íleo paralítico (Orsini & 
Divers, 2003) (Koterba et al,. 1990). Otro resultado de los niveles de creatinina en 
el líquido peritoneal es el desarrollo de peritonitis química que en primera instancia 
causará liberación de aminas vasoactivas que aumentarán la permeabilidad 
vascular y exudación de plasma, con esto, se genera hipovolemia e hipotensión en 
el paciente, además la peritonitis química permite el paso de endotoxinas a la 
sangre y la traslocación bacteriana exacerbando el estado de sepsis del paciente, 
lo cual finalmente provocará shock, falla multiórganica y finalmente la muerte del 
paciente (Bryant & Gaughan , 2005) (Knottenbelt, Holdstock, & Madigan, 2004).  
Como diagnósticos diferenciales del uroperitoneo se deben tener en cuenta la 
septicemia neonatal, trastornos neurológicos en los casos en que el paciente se 
encuentre comatoso o convulsivo, prematurez o dismadurez, síndrome hipóxico 
isquémico neonatal, impactación de meconio, ruptura del uraco, ruptura ureteral, 
uréteres ectópicos (Reed, Warwick , & Debra , 2004).  
Para llegar al diagnóstico del uroperitoneo es importante además de tener en cuenta 
los signos clínicos del paciente, apoyarse en las ayudas diagnósticas, siendo la 
abdominocentesis y la medición de creatinina sérica y peritoneal las empleadas con 
mayor frecuencia (Butters, 2008). La ultrasonografía se emplea con el objetivo de 
hallar una imagen del líquido peritoneal libre y se pueden identificar algunas 
características como la presencia de fibrina, reverberancias compatibles con gas, 
también es posible la identificación de la lesión del tracto urinario (Porter & Ramirez 
, 2005).  
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Para el diagnóstico postmortem los hallazgos que se deben tener en cuenta son el 
abundante contenido de líquido en la cavidad abdominal con olor a orina o 
amoniaco, con coloración amarillenta o transparente. (Vásquez , 2015). Además, se 
puede observar el epitelio peritoneal e intestinal irritado con depósitos de fibrina 
consecuencia de la peritonitis química. En la inspección del tracto urinario se puede 
identificar el punto de disrupción que causó el uroperitoneo. (Vásquez , 2015) En 
cuanto a la vejiga ciertos hallazgos como bordes inflamados y puntos hemorrágicos 
son dicientes de que la ruptura fue por trauma durante el parto o postparto, y en 
caso de que la causa de ruptura fuera un factor congénito se encontraría el tejido 
vesical liso y sin inflamaciones en sus bordes (Hyman, 2007). 
El uroperitoneo debe ser tratado como una emergencia médica, el primer objetivo 
debe ser el equilibrio electrolítico y acido-base y el restablecimiento de fluidos del 
paciente para esto es importante la administración endovenosa de solución salina 
al 0,9% o al 0.45%, logrado lo anterior se debe proceder a la corrección quirúrgica 
del defecto o disrupción (Faizili et al., 2013). 
El pronóstico del paciente diagnosticado con uroperitoneo se relaciona con la 
presencia de una enfermedad recurrente como la septicemia: en estos casos las 
probabilidades de recuperación disminuyen al 0,5. Por otra parte, cuando la 
localización de la disrupción es la vejiga tiene mejor pronóstico que cuando se ubica 
en el uraco o uréteres (Stoneham et al.,2006). 
Reporte de caso  
 
Reseña 
Equino macho raza Semipony, de 4 días de nacido, color zaino, de 20 Kg de peso.  
 
Motivo de consulta 
Depresión, distensión abdominal y anuria  
 
Historia clínica  
 
Anamnesis  
 
El paciente ingresa el día 15 de junio de 2018 a la Clínica veterinaria de grandes 
animales de la Universidad de Ciencias Aplicadas y Ambientales UDCA (Colombia) 
debido a que presentó diarrea, depresión progresiva y anorexia. Se realiza un 
diagnóstico inicial de septicemia neonatal equina y falla en la transferencia pasiva 
de inmunoglobulinas, debido a que en el resultado del cuadro hemático evidenció 
un proceso inflamatorio, en la medición de proteínas diferenciadas se evidencian 
baja concentración de proteínas totales, albumina y globulinas, y su sepsis score 
fue de 20 puntos. Se instaura como tratamiento la transfusión de 400ml de plasma 
sanguíneo, en conjunto con ceftiofur 10mg/kg BID por 8 días, amikacina 20mg/kg 
SID por 7 días, se realiza reposición de líquidos con solución lactato de Ringer 
(SLR) y dextrosa 500ml intravenoso de cada uno al día.  
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El paciente mejoró considerablemente en cuanto a su estado séptico gracias al 
tratamiento instaurado. Sin embargo, en la madrugada del 18 de junio de 2018 de 
hospitalización el paciente se encuentra con depresión severa, dolor abdominal 
moderado, distensión abdominal y anuria.  
 
Examen clínico general  
El examen clínico general del paciente presentó fiebre (39,2°C), taquicardia (160 
lpm), taquipnea (80rpm), pulso fuerte, simétrico y concordante, mucosa oral 
congestionada, tiempo de llenado capilar de 4 segundos, hipomotilidad de los cuatro 
cuadrantes, distensión abdominal bilateral moderada, heces de consistencia 
blanda, presencia de líquido al balotaje abdominal.  
Lista maestra de problemas  
En cuanto a la lista maestra de problemas los hallazgos al examen clínico se 
disponen en el siguiente orden:1) Distensión abdominal bilateral moderada / anuria 
/ deshidratación del 8% 2) Depresión severa 3) Dolor abdominal moderado 4) Heces 
blandas  
Teniendo en cuenta los hallazgos al examen clínico se plantea como diagnóstico 
presuntivo el uroperitoneo.  
Planes diagnósticos  
Como planes diagnósticos se realiza ecografía abdominal (Figura 1), cuadro 
hemático (Tabla 1), citología de líquido peritoneal, medición de creatinina sérica y 
peritoneal, y medición de gases en sangre venosa (Tabla 2). 
 
Figura 1. Imágenes ecografía de abdomen obtenidas mediante transductor microconvexo en modo B, con una frecuencia 
de 5mHz 
En las imágenes ecográficas (Figura 1) se observa abundante líquido anecogénico 
en la cavidad abdominal, además se observa el bazo de ecogenicidad homogénea 
flotante en el líquido peritoneal.  
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 RESULTADO RANGO 
ERITROCITOS X10^6/µl 11.1 7,2-11,6 
HEMOGLOBINA mg/dl 14.1 11,0-16,6 
HEMATOCRITO % 42.0 30-44 
VCM fl  60.0  35-45 
HCM pg 20.1  
CHMC % 33.6 32-40 
PLAQUETAS X10^3/ µl 420.0 105-353 
LEUCOCITOS X10^3/ µl 9,5 6,3-13,6 
NEUTRÓFILOS X10^3/ µl 6.5 4,35-10,55 
LINFOCITOS X10^3/ µl 1.5 1,43-2,28 
MONOCITOS X10^3/ µl 0.8 0,03-0,54 
EOSINOFILOS  0.8 0,0-0,9 
BASOFILOS 0 0-0,18 
MORFOLOGIA 
LEUCOCITOS 
Linfocitos 
reaccitivos 1+ 
 
PROT. TOTAL g/dl 4.8 5,4-7,6 
 Tabla 1 Cuadro hemático (Koterba et al., 1990) 
En cuanto al cuadro hemático (Tabla 1)   se observan los valores eritrocitarios dentro 
de los rangos, trombocitosis y se identifica la presencia de linfocitos reactivos que 
se relacionan con la presencia de inflamación. Por otra parte, se encuentra 
hipoproteinemia. 
En la citología de líquido peritoneal reveló una concentración anormal de proteínas 
y por otra parte se identificó un bajo recuento de células y baja gravedad específica. 
Por lo anterior se clasifica como un trasudado modificado. 
 
En la medición de creatinina se evidencia un cociente creatinina 
plasmática/peritoneal  1:4, lo cual nos confirma el diagnóstico de uroperitoneo.
  RESULTADO RANGO 
ESTADO ÁCIDO BASE 
PH 7.30 7.34-7.43 
PCO2 51 mmHg 38-48 mmHg 
HCO3 23.3 mmol/L 22.0-29.0 mmol/L 
AnGap  41.4 mmol/L 8-24 mmol/L  
tCO2 24.9 mmol/L   
ELECTROLITOS  
Na+ 169 mmol/L 133-150 mmol/L 
K+ 4.5 mmol/L 3.0-5.3 mmol/L 
 Cl - 109 mmol/L 97-109 mmol/L 
                              Tabla 2 Medición de gases venoso (Koterba et al., 1990)
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En cuanto a la medición de gases venosos (Tabla 2) se puede inferir que el paciente 
cursa con acidosis metabólica por la ganancia ácido y se observa una marcada 
hipernatremia característica en pacientes deshidratados.  
Diagnóstico definitivo  
Tomando en conjunto los hallazgos al examen clínico, sumados a los resultados de 
laboratorio y los hallazgos ecográficos, se diagnostica al paciente con uroperitoneo. 
Abordaje terapéutico 
Inicialmente se realiza la estabilización del paciente con solución salina al 0,9%. En 
seguida se remite al paciente a cirugía, se realiza la premedicación anestésica 
empleando acepromacina 0,05mg/kg IM, midazolam 0,15 mg/kg IV, se realiza 
inducción anestésica con propofol 2mg/kg IV, y el mantenimiento de la anestesia se 
realizó con isoflurano al 1,2%. 
 Al incidir el abdomen, se encuentra salida de una gran cantidad de líquido 
translúcido compatible con orina. Se realiza un lavado abdominal profuso con 
Cloruro de Sodio al 0.9%. Se extraen las vísceras para visualizar la vejiga, 
encontrando una ruptura en su parte ventral, de aproximadamente 8cm de longitud, 
la cual se corrige por medio de una cistorrafia, con Vicryl calibre 2-0 a patrón 
Schmiden y Cushing (Figura 2 y 3).  
Se reacomodan las vísceras en su sitio anatómico, se cierra el abdomen con Nylon 
de 60 Lbs a patrón “X”, tejido subcutáneo con Vicryl 2-0 a patrón continuo y piel con 
Nylon 60Lbs a patrón continuo. Finalmente se realiza sondaje uretral fijo, con el 
propósito de mantener desocupada la vejiga y así favorecer su cicatrización.  
 
 
  
Posterior a la cirugía y teniendo en cuenta la continuidad del tratamiento para la 
septicemia neonatal al paciente se medica como se presenta en la Tabla 3 
 
 
Figura 2 Fotografía ruptura vesical del paciente Figura 3 Fotografía ruptura vesical del paciente 
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PRINCIPIO ACTIVO DOSIS FRECUENCIA 
AMIKACINA  20mg/Kg IM SID x 5 días 
CEFTIOFUR 10mg/Kg IM SID  x 9 días  
FLUNIXIN MEGLUMINE  1mg/Kg IV BID x  4 días 
OMPERAZOL  0,5mg/Kg IV SID x  4 días  
DEXTROSA AL 5% 500ml IV c/3h 1 gota/seg 
CLORURO DE Na 500ml IV c/3h 1 gota/seg 
HEPARINA 40 UI/Kg IV BID x 4 días  
Tabla 3 Medicación postoperatorio 
La alimentación del paciente se realizó con Nestum® diluido en leche calculado con 
el 20% de su peso vivo, administrado en 24 horas durante su hospitalización. 
Evolución  
Luego del procedimiento quirúrgico, el estado del potro mejoró considerablemente 
se le realizaron cuadros hemáticos de control en donde se evidencia la mejoría de 
los valores eritrocitarios y del proceso inflamatorio. Además, se evidencia un 
aumento progresivo de la concentración de proteína total.   
Durante su permanencia en la clínica se le realizaron chequeos médicos a diario en 
donde se evidencia una mejoría progresiva del paciente, sus constantes fisiológicas 
se mantienen en rango, aumenta la interacción con su entorno.  
A partir del día 5 del postoperatorio se introdujo a la dieta del paciente un 
lactoreemplazador equino (SPRYFO®), lo cual le produjo episodios de tenesmo que 
son manejados con fosfato de sodio 2ml PO, la realización de enemas y la 
administración de aceite mineral PO, obteniendo una buena respuesta.  
El paciente es dado de alta el día 3 de agosto,  se le recomienda al propietario 
continuar la alimentación  SPRYFO®, agua y NESTUM®,  además de estar atentos 
si la temperatura desciende de 37.9°C o aumente de 39.2°C, asimismo estar atentos 
a las defecaciones y micciones y si el paciente presenta distensión abdominal.|
DISCUSIÓN 
Según Knottenbelt en 2004 el uroperitoneo es el acúmulo de orina en la cavidad 
abdominal consecuencia de la ruptura o distrupción de las estructuras del tracto 
urinario como uréteres, uretra o vejiga, por causas congénitas o traumáticas. Se 
identifica por la presencia de fluido en la cavidad peritoneal mediante la percusión 
o el balotaje del abdomen, al examen ultasonográfico se observa alto volumen de 
fluido anecogénico libre en el abdomen y la creatinina en liquido peritoneal se 
encuentra en niveles dos veces más alto que en el suero. En este paciente todas 
las condiciones descritas anteriormente fueron identificadas por lo que se determinó 
que el diagnóstico definitivo fue uroperitoneo, probablemente como consecuencia 
del debilitamiento intramural de la vejiga y un posible trauma.   
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Diferentes autores como Reed et al en 2004, Hyman en 2007 y Koterba et al en 
1990, concuerdan en que la ruptura vesical se presenta en neonatos de 
aproximadamente 24-36 horas de nacidos, con más frecuencia en machos que en 
hembras, ya que cuentan con carácterísticas anatómicas que dificultan el correcto 
vaciado de la vejiga como la uretra más larga y lúmen más estrecho. En el caso 
estudiado estas características anatómicas pudieron facilitar la ruptura vesical.   
Con respecto a los signos clínicos del uroperitoneo autores como Knottenbelt en 
2004 y Koterba et al en 1990 coinciden en que los más comunes son disuria, anuria, 
o estranguria, debilidad progresiva, taquicardia, taquipnea, inapetenica, dolor 
abdominal, distensión abdominal, los cuales en el paciente tratado fueron evidentes 
al examen clínico. 
Diferentes autores como Kablack en 2000 y Dunkel en 2005 resaltan la estrecha 
relación entre la septicemia neonatal equina y el desarrollo de uroperitoneo pues 
indican que aproximadamente la mitad de los individuos diagnosticados con 
uroperitoneo pueden presentar puntuaciones altas en los sepsis score. Asimismo, 
en un estudio realizado por Marcos y colaboradores en 2010 destacaron que de 151 
casos con uroperitoneo 116 habian sido diagnosticados previamente con septicemia 
neonatal. Ademas Adams & Koterba en 1988 afirman que la relación entre las dos 
patologías se debe a la necrosis intramural del tracto urinario consecuencia de la 
septicemia. Por lo anterior se infiere que en el caso en cuestión la septicemia 
neonatal pudo significar un factor de riesgo para el desencadenamiento del 
uroperitoneo. 
De acuerdo con Hyman en 2007, Koterba et al en 1990 y Butters en 2008, existen 
otros métodos diagnósticos tales como la inyección de colorantes (azul de metileno 
o solución rojo de sulfonamida) al interior de la vejiga para la colección de líquido 
peritoneal con colorante, la radiografía para identificar el líquido dentro del abdomen 
aunque no identifica el defecto si no se usa un medio de contraste como contraste 
positivo, doble contraste o neumocistograma. En el presente caso se tomó la 
decisión de realizar ecografía y el análisis de líquido peritoneal por ser métodos 
menos invasivos y más confiables.  
De acuerdo con diferentes autores como Morley & Desnoyers en 1992 además de 
la valoración macroscópica del liquido peritoneal se deben realizar otras 
determinaciones como el recuento celular, citología y bioquímica, ya que el líquido 
peritoneal puede tener una apariencia normal en casos de uroperitoneo. Por lo tanto 
en el caso en cuestión se realizó un analisis completo del líquido peritoneal 
permitiendo realizar el correcto diagnóstico.  
Según Vásquez , 2015 en la citología peritoneal el alto recuento total de células 
nucleadas y las altas concentraciones de proteína, es un signo de inflamación aguda 
como peritonitis. Por otra parte que el bajo recuento de células y la baja gravedad 
específica son características de las citologías de pacientes con uroperitoneo por la 
dilución generada por la alta cantidad de líquido acumulado. Por lo tanto los 
hallazgos en la citología de líquido peritoneal del paciente son característicos de 
uroperitoneo, además se puede inferir que el paciente cursaba con un proceso 
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inflamatorio agudo consecuencia de la peritonitis química provocada por el 
uroperitoneo.  
De acuerdo con Vásquez en 2015 para la clasificacion de la efusión peritoneal como 
trasudado moficado,se tienen en cuenta parametros como como el recuento de las 
células nucleadas (1.500-10.000 cél/µl) y la cantidad de proteína total (2,0 a 3,5 
g/dl); por otra parte el autor afirma que este tipo de trasudado es normal encontralo 
en casos de uroperitoneo. Lo anterior coincide con las características del líquido 
peritoneal del paciente permitiendo clasificarlo como trasudado moficado.  
Diversos autores como Grinspan en  2001 y Rivarola et al en  2009 afirman que los 
hallazgos en el cuadro hemático como monocitosis, linfocitos reactivos y 
tombocitosis, son compatibles con procesos inflamatorios y es usual encontrarlos 
en neonatos con cuadros sépticos. Estos hallazgos fueron observados en el cuadro 
hemático del paciente debido a que este continuaba en proceso de resolución del 
proceso séptico.  
Según Mora en 2014, la acidosis metabólica caracterísitica de pacientes con 
uroperitoneo se debe a la elevación de la fracción correspondiente con el anión gap 
ya que justo ahí están contenidos los ácidos urémicos y consecuencia a esto habrá 
una fracción más pequeña de bicarbonato y en ocasiones de cloro. Lo anterior 
coincide con los hallazgos en el análisis de gases venosos del paciente. 
De acuerdo con Reed et al en 2004 la hipernatremia es frecuentemente causada 
por la pérdida de líquidos, consecuencia de estados febriles, estados con 
catabolismo aumentado como la sepsis y diarrea. Lo anterior coincide con la 
hipernatremia reportada en la medición de electrolitos del paciente.  
Diferentes autores como Hyman en 2007, Koterba et al en 1990 y Knottenbelt et al 
en 2004 coinciden en que los desbalances electrolíticos esperados en los casos de 
uroperitoneo son hiperkalemia, hiponatremia, hipocloremia; en el presente caso no 
se evidenciaron, presuntamente por la rápida intervención quirúrgica que no 
permitió el desbalance electrolítico esperado, además el paciente no consumía 
leche materna que se caracteriza por ser alto en potasio y bajo en sodio lo cual 
exacerbaría el desbalance electrolítico y por otra parte se realizó el cambio de fluido 
de lactato de Ringer a solución salina al 0.9%.  
Varios autores como Hyman en 2007, Koterba et al en 1990 y Knottenbelt et al., en 
2004, concuerdan en que la prueba de laboratorio específica para el diagnósticos 
de uroperitoneo es la medición y comparación de creatinina en suero sanguineo y 
liquido peritoneal ya que esta es el indicador diagnóstico más útil por ser una 
molécula de gran tamaño que no puede difundirse fuera del espacio peritoneal 
causando el aumento concentración incluso dos veces por encima de los niveles 
séricos, por lo que una relación igual o mayor a 2:1 es diagnóstico de uroperitoneo. 
Por otra parte los autores concuerdan en que la medición de urea sérica no es un 
indicador confiable debido a su solubilidad en sangre y a la facilidad de intercambio 
de esta molécula entre el peritoneo y la sangre. De acuerdo al análisis de líquido 
peritoneal y las concetraciones de creatinina sérica se diagnosticó el uroperitoneo 
en el paciente.  
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De acuerdo con Werner et al en 2009 varios estudios realizados en los ultimos diez 
años describen que las adherencias postquirúgicas se presentan entren un 6% y  
27% en equinos, dentro de los métodos de prevención y tratamiento que propone el 
autor se encuentran en primer lugar los lavados peritoneales y la administración de 
heparina tanto por vía peritoneal como sistémica, esta actúa como un cofactor de la 
antitrombina III inactivando el factor de coagulación de serina proteasa. Teniendo 
en cuenta lo anterior en el caso presente se tuvo un correcto manejo preventivo de 
adherencias realizando el lavado peritoneal y la administración de heparina 
sistémica.  
En cuanto a la terapia analgésica varios autores como Koterba et al en 1990 y 
Werner et al en 2009 proponen los antiinflmatorios no esteroideos como el grupo de 
analgésicos más utilizados para el tratamiento del dolor en patologías quirúrgicas y 
no quirúrgicas en equinos, dentro de este grupo de analgésicos destacan al Flunixin 
Meglumine debido a su acción analgésica, antiinflamatoria y antiendotóxica, 
además es un agente profiláctico en contra de la formación de adherencias por su 
habilidad de suprimir la respuesta fibroproliferativa, aumentar la capacidad 
fagocítica y fibrinolítica. Teniendo en cuenta lo anterior en el presente caso estuvo 
acertada la administración de Flunixin Meglumine como analgésico.  
En relación a la antibióticoterapia en neonatología Knottenbelt et al en 2004 afirma 
que los fármacos bactericidas son los indicados ya que los neonatos tienen 
mecanismos de defensa deficientes y la mayoría de los potros infectados tienen 
falla en la transferencia pasiva de inmunoglobulinas. Además, el autor afirma que 
aquellos medicamentos que son excretados sin cambios en la orina como la 
penicilina, los aminoglicócidos y las cefalosporinas deben ser elegidos. Por otra 
parte, el autor asegura que la amikacina junto a la gentamicina son moléculas muy 
útiles por su acción contra las bacterias Gram negativas y aunque la amikacina es 
más costosa debería ser la primera opción a elegir pues es menos nefrotóxica. Con 
respecto a lo anterior la antibióticoterapia con amikacina y ceftiofur instaurada al 
paciente fue correcta teniendo en cuenta además que en él fue evidente una falla 
en la trasferencia pasiva de inmunoglobulinas. 
Según Nannarone et al en 2016, el abordaje terapéutico debe incluir el drenaje 
abdominal que ayudará a mejorar el estado cardiovascular y disminuye la presión 
sobre el diafragma ayudando a la ventilación del paciente, así como el dejar 
instalado una sonda urinaria que facilite el vaciado de la vejiga luego de la 
corrección quirúrgica hasta que el paciente pueda hacer vaciado por sí mismo para 
evitar la recurrencia de la disrupción. En el caso en cuestión se realizó el drenaje 
abdominal durante la cirugia y se realizó sondaje uretral para evitar la que se 
produzca nuevamente la ruptura vesical y llevar control de la producción de orina 
del paciente.  
De acuerdo con Stoneham et al en 2006 el pronóstico del paciente diagnosticado 
con uroperitoneo se relaciona con la presencia de una enfermedad recurrente como 
la septicemia, en estos casos las probabilidades de recuperación disminuyen al 0,5 
Aún bajo el diagnóstico de septicemia neonatal y uroperitoneo la recuperación del 
paciente fue satisfactoria ya que antes de presentarse el uroperitoneo se venía 
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tratando la septicemia neonatal lo que aumentó las probabilidades de éxito y fue 
dado de alta en buenas condiciones de salud.  
 
CONCLUSIONES 
La septicemia neonatal es un factor predisponente para el desencadenamiento del 
uroperitoneo en potros, debido a la necrosis intramural consecuencia de la 
colonización del tracto urinario por las bacterias asociadas a la septicemia neonatal, 
por lo tanto, se debe tener especial cuidado con la manipulación de este tipo de 
pacientes para evitar rupturas en el tracto urinario.  
El diagnóstico de uroperitoneo se basa en los signos clínicos y en la utilización de 
la ultrasonografía, donde se podrá observar la presencia anormal de líquido en la 
cavidad abdominal: debe ser confirmado la medición de creatinina en líquido 
peritoneal y en sangre, la cual se caracteriza por tener una relación superior o igual 
a 1:2 en los casos de uroperitoneo. Realizar el diagnóstico a tiempo puede evitar 
los desbalances electrolíticos o sus consecuencias.  
Ante la ruptura vesical el único tratamiento exitoso es la corrección quirúrgica de la 
ruptura o cistorrafia, es importante antes de la intervención quirúrgica del paciente 
realizar la estabilización electrolítica del paciente.  
La utilización de soluciones hidratantes que contengan potasio como el lactato de 
Ringer está contraindicado en el manejo de uroperitoneo pues exacerba y perpetúa 
el desequilibrio electrolítico y sus signos.  
El desarrollo de las adherencias intraabdominales es un proceso dinámico que 
involucra un proceso inflamatorio y daño tisular, seguido de desbalances de los 
procesos de fibrinogénesis y fibrinólisis, terminando en la formación de tejido 
fibroso, en equinos es una causa común de dolor abdominal recurrente, por lo tanto, 
es importante buscar su prevención desde el acto quirúrgico y el postoperatorio.  
Es pertinente realizar una investigación retrospectiva sobre la presentación de 
uroperitoneo y sus causas en Colombia, pues la producción equina va en aumento 
y estas complicaciones representan pérdidas económicas para el sector.   
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